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Streszczenie: Sepsa to poważny problem medyczny, który stanowi powikłanie 
ciężkiego zakażenia i charakteryzuje się ogólnoustrojową reakcją zapalną. Jest 
główną przyczyną zgonu chorych leczonych na oddziałach intensywnej opieki 
medycznej. Ogólna śmiertelność wynosi 20%, wzrasta do 40% u chorych  
z ciężką sepsą i do 60% u pacjentów we wstrząsie septycznym. 
 
 
Abstract: Sepsis is a serious medical condition characterized by a whole-body 
inflammatory state caused by infection. 
Sepsis is the leading cause of death in intensive care units worldwide, with mor-
tality rates that range from 20% for sepsis, to 40% for severe sepsis, to 60% for 
septic shock. 
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Sepsa i inwazyjne zakażenia bakteryjne u dzieci są poważnym 
problemem medycznym. Zagrożone są zwłaszcza dzieci objęte opieką 
przedszkolną, przebywające w dużych skupiskach ludzkich, gdzie są 
narażone na wymianę śliny i brak higieny. Bardzo ważne jest szybkie 
rozpoznanie inwazyjnych zakażeń bakteryjnych u przedszkolaków,  
w tej grupie gorączka jest często jedynym objawem klinicznym. Pierw-
sze godziny zakażenia decydują o przeżyciu, więc jeżeli transport do 
najbliższego oddziału pediatrii przekracza 1 godzinę, leczenie powi-
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nien wdrożyć lekarz pierwszego kontaktu po zbadaniu dziecka.  
Nauczyciele i opiekunowie dzieci, którzy stykali się z wydzielinami 
chorego na inwazyjną chorobę meningokokową, powinni otrzymać 
chemioprofilaktykę. 
Co roku na sepsę choruje 42 000 dzieci. Są poddane intensyw-
nemu leczeniu, ale i tak 1/5 z nich umiera. Z tego powodu sepsa jest 
drugą pod względem częstości przyczyną zgonów dzieci do 14 roku 
życia. Uogólniona reakcja zapalna w przebiegu zakażenia, czyli sepsa 
jest jedną z najczęstszych przyczyn zgonów, zwłaszcza w pierwszych 
tygodniach życia oraz u pacjentów w podeszłym wieku. 
 
Sepsa jest to zespół ogólnoustrojowej reakcji zapalnej powstałej 
w wyniku zakażenia 
 
 
 
Patofizjologia sepsy: 
 
I. Proces zapalny podczas sepsy 
Stan zapalny stanowi naturalną, prawidłową reakcję organizmu 
na zakażenie. Początkową odpowiedzią układu odpornościowego jest 
wydzielanie mediatorów  prozapalnych, takich jak - TNF-α, IL-1, IL-6, 
PAF. Mediatory te wykazują wielokierunkową aktywność, dzięki której 
możliwa jest naprawa istniejących i powstrzymanie nowych uszko-
dzeń, przy czym ich działania częściowo nakładają się. Aby zabezpie-
czyć się przed nieuchronną szkodliwą aktywnością mediatorów pro-
zapalnych, organizm wytwarza także mediatory przeciwzapalne, takie 
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jak IL-4 i IL-10, które kompensują pierwotną odpowiedź zapalną.  
W czasie sepsy mamy do czynienia z zaburzeniem wczesnej, proza-
palnej odpowiedzi immunologicznej na zakażenie, przez co dochodzi 
do  reakcji ogólnoustrojowej. Nadmierna reakcja zapalna jest niszczą-
ca. Wydzielanie TNF-α oraz IL-1 w nadmiernych ilościach powoduje 
reakcję zapalną, która obejmuje cały organizm, powodując uszkodze-
nie tkanek, niszczenie naczyń włosowatych. 
 
II. Układ krzepnięcia w trakcie  sepsy 
Proces zapalny i układ krzepnięcia są ze sobą związane. Me-
diatory stanu zapalnego mają działanie aktywujące układ krzepnięcia, 
co doprowadza do klinicznego obrazu sepsy. Oprócz tego substancje 
wydzielane przez drobnoustroje bezpośrednio uszkadzają śródbłonek, 
co również nasila krzepnięcie.  
Czynniki krzepnięcia ulegają aktywacji w chwili, gdy dochodzi 
do kontaktu krwi z tkanką łączną obecną pod warstwą śródbłonka lub  
z ujemnie naładowanymi tkankami, eksponowanymi w wyniku zadzia-
łania czynnika uszkadzającego. Pierwszym krokiem jest połączenie 
czynnika XII z błoną podstawną, co powoduje jego aktywację. Akty-
wowany czynnik XII aktywuje czynnik XI. W wyniku dalszych proce-
sów dochodzi do aktywacji czynnika X przez kompleks cząstek zawie-
rających aktywowany czynnik IX, czynnik VIII, wapń i fosfolipid. 
Końcowym wynikiem aktywacji toru krzepnięcia jest wytwarzanie 
trombiny, zamieniającej rozpuszczalny fibrynogen w fibrynę. Czą-
steczki fibryny są nierozpuszczalne i po agregacji tworzą wraz z płyt-
kami krwi skrzeplinę, dzięki czemu uszkodzone naczynie krwionośne 
zostaje zatkane, a to zapobiega dalszemu krwawieniu.                                             
Podczas sepsy dochodzi do ekspresji czynnika tkankowego - 
TF na powierzchni komórek śródbłonka i monocytów w wyniku działa-
nia cytokin prozapalnych IL-1a, IL-1b, TNF-α, co uruchamia kaskadę 
krzepnięcia. Czynnik tkankowy, w torze zewnątrzpochodnym krzep-
nięcia, współdziała z aktywnym czynnikiem VII (VIIa), tworząc kom-
pleks VIIa-TF, aktywujący z kolei czynniki X i IX. W tym samym czasie 
dochodzi do nasilenia krzepnięcia w wyniku działania trombiny 
i aktywacji czynników XI, VIII i V. W końcowym etapie mamy do czy-
nienia z wytwarzaniem bardzo dużych ilości trombiny i szybkim po-
wstawaniem stabilnych skrzeplin.    
Pomiary poziomu D-dimerów wykazały, że podczas sepsy do-
chodzi do ich istotnego podwyższenia. Obecność D-dimerów w oso-
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czu świadczy o aktywacji układu krzepnięcia wraz z aktywacją fibryno-
lizy (podczas której fibryna ulega rozpadowi pod wpływem plazminy).  
 
III. Zahamowanie fibrynolizy podczas sepsy 
Sepsa wywiera bezpośredni wpływ na układ fibrynolizy. U więk-
szości pacjentów z sepsą fibrynoliza ulega zahamowaniu, podczas 
gdy proces krzepnięcia krwi jest kontynuowany. Najważniejszym  
elementem fibrynolizy jest plazmina powstająca z plazminogenu  
w wyniku zadziałania tkankowego aktywatora plazminogenu  - tPA. 
Najważniejszymi inhibitorami fibrynolizy są: inhibitor aktywatora pla-
zminogenu 1  PAI-1 oraz inhibitor fibrynolizy aktywowany przez trom-
binę  - TAFI. PAI-1, produkowany przez komórki śródbłonka  
i płytki krwi, jest najważniejszym, szybko działającym inhibitorem tPA. 
Endotoksyny uwalniane przez bakterie Gram-ujemne nasilają aktyw-
ność PAI-1. U pacjentów z sepsą zaburzenia fibrynolizy występują 
pod postacią: podwyższenia aktywności PAI-1, obniżenia aktywności 
tPA, spadeku poziomu białka C, spadku poziomu plazminogenu. Wy-
nikiem zahamowania fibrynolizy i aktywacji krzepnięcia jest dynamicz-
ny proces koagulopatii. 
 
Zaburzenia  homeostazy w sepsie 
Oprócz koagulopatii i zahamowania fibrynolizy w trakcie  sepsy  
dochodzi do upośledzenia innych mechanizmów fizjologicznych, które 
w prawidłowych warunkach kontrolują powyższe procesy. Sepsą 
można nazwać upośledzenie mechanizmów o przeciwstawnym dzia-
łaniu, które w stanie zdrowia utrzymują homeostazę. Z jednej strony 
mamy zapalenie i aktywację krzepnięcia, wywoływane działaniem 
mediatorów prozaplnych, uszkodzeniem śródbłonka, ekspresją czyn-
nika tkankowego i zwiększonym wytwarzaniem trombiny, z drugiej 
strony pojawia się zahamowanie fibrynolizy, która w warunkach fizjo-
logicznych neutralizuje działanie procesów związanych z krzepnię-
ciem.  
 
W sepsie siłą napędową ostrej dysfunkcji narządowej i zgonu jest  
koagulopatia. 
W miarę nasilenia sepsy zaburzenia krzepnięcia postępują co-
raz bardziej. U pacjentów, u których dochodzi do powstania wstrząsu 
septycznego, koagulopatia narasta szczególnie gwałtownie, co w ba-
daniach laboratoryjnych objawia się głębokim niedoborem białka C, 
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wydłużeniem czasów APTT i PT, wzrostem poziomu monomerów  
fibryny, spadkiem poziomu fibrynogenu i wzrostem poziomu  
D-dimerów.  
W skrajnych przypadkach zaburzenie równowagi pomiędzy od-
powiedzią zapalną, krzepnięciem i fibrynolizą prowadzi do uogólnionej 
koagulopatii i zatorowości w obszarze mikrokrążenia. 
Koagulopatia, a właściwie zespół wykrzepiania wewnątrznaczy-
niowego (disseminated intravascular coagulation - DIC), tradycyjnie 
uważana jest za późne powikłanie sepsy.                    
Jedną z istotnych i szeroko znanych nieprawidłowości pojawia-
jących się w DIC jest obniżony poziom endogennego białka C. Endo-
genne białko C moduluje odpowiedź zapalną, krzepnięcie i fibrynolizę 
podczas sepsy. W warunkach prawidłowych organizm utrzymuje stan 
równowagi (homeostazę), pozwalający na utrzymanie prawidłowego 
przepływu krwi przez narządy i zachowanie prawidłowej reakcji śród-
błonka naczyniowego na uraz. Ten stan równowagi utrzymywany jest 
przez liczne mechanizmy regulacyjne, obejmujące działanie natural-
nych inhibitorów krzepnięcia, aktywatorów fibrynolizy i mediatorów 
przeciwzapalnych. Wśród wymienionych mechanizmów kluczową rolę 
odgrywa szlak białka C. Endogenne aktywowane białko C jest enzy-
mem proteolitycznym i ważnym inhibitorem czynników krzepnięcia Va 
i VIIIa. Gdy trombina ulega związaniu z trombomoduliną (istniejącą za-
równo w postaci białka powierzchniowego komórek śródbłonka, jak  
i w postaci białka osoczowego), jej aktywność zmienia się z prokoagu-
lacyjnej (wytwarzanie fibryny i aktywacja płytek krwi) na antykoagula-
cyjną poprzez aktywację białka C. Działanie endogennego aktywowa-
nego białka C polega na szybkim zablokowaniu procesu krzepnięcia 
krwi i wydaje się ono pełnić szczególnie ważną rolę w hamowaniu pro-
cesu zakrzepowego w naczyniach mikrokrążenia.                
 Do naturalnych aktywatorów fibrynolizy należą tkankowy akty-
wator plazminogenu (tissue plasminogen activator, t-PA) oraz nerko-
wy aktywator plazminogenu (urinary plasminogen activator, u-PA). Ich 
rola polega na usuwaniu uformowanych mikrozakrzepów z łożyska 
naczyniowego i utrzymaniu płynności krwi. Endogenne aktywowane 
białko C nasila również fibrynolizę, neutralizując inhibitor aktywatora 
plazminogenu (PAI-1) oraz przyspieszając zależne od t-PA rozpusz-
czanie skrzepliny. Dzięki aktywności przeciwzapalnej endogenne ak-
tywowane białko C bierze udział w przerwaniu cyklu wykrzepiania  
i stanu zapalnego, który charakteryzuje sepsę. Po pierwsze, ma ono 
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silne działanie hamujące na powstawanie trombiny, przez co pośred-
nio osłabia odczyn zapalny. Po drugie, endogenne aktywowane białko 
C wywiera bezpośrednie działanie przeciwzapalne poprzez hamowa-
nie produkcji cytokin i hamowanie przylegania leukocytów do po-
wierzchni komórek śródbłonka. Wykazano, że endogenne aktywowa-
ne białko C ogranicza produkcję TNF-α i IL-1 oraz ma wpływ na 
interakcję pomiędzy lipopolisacharydami a receptorem CD14. 
  
Epidemiologia sepsy 
Dane epidemiologiczne mówią o tym, że prawie połowa  
z wszystkich dzieci z małą urodzeniową  masą ciała /<1500 g/ jest le-
czona lub diagnozowana z powodu sepsy. Sepsa rozwija się 20 razy 
częściej u wcześniaków niż noworodków donoszonych. Nawet w kra-
jach o bardzo dobrze rozwiniętej ochronie zdrowia /USA, Wielka Bry-
tania/, z powodu sepsy umiera aż 20% noworodków z urodzeniową 
masą ciała < 2500 g. Głównymi czynnikami etiologicznymi sepsy i za-
palenia opon mózgowo-rdzeniowych w Polsce są: Neisseria meningi-
tidis, Streptococus pneumoniae, Haemophilus influenzae. 
Opisywane jest 13 szczepów Neisseria meningitidis, w Polsce 
dominujące są szczepy B i C. 
Inwazyjna choroba meningokokowa /zapalenie opon mózgowo-
rdzeniowych i sepsa/ jest monitorowana w Polsce od 2004 roku. Uwa-
ża się, że około 50% ludzi jest nosicielami meningokoków w jamie no-
sowo-gardłowej. Sepsa występuje częściej u pacjentów żyjących  
w dużych skupiskach ludzkich /np. przedszkola/, narażonych na wy-
mianę śliny i brak higieny. Pewne znaczenie przypisuje się czynnikom 
genetycznym. Badania nad genetyczną predyspozyją  do sepsy są 
prowadzone wg projektu Gen Osept /Genesis of Sepsis in Europe/. 
Uważa się, że występuje predyspozycja genetyczna wynikająca z po-
limorfizmu genów dla interleukiny 1 /IL-1/, interleukiny 10 /IL-10/, en-
zymu konwertującego angiotensynę 1 oraz regulacji receptorów typu 
toll-like. 
 
Zapobieganie i leczenie   
Bardzo ważne jest szybkie rozpoznanie inwazyjnych zakażeń 
bakteryjnych u niemowląt i najmłodszych dzieci. W tych grupach go-
rączka jest często jedynym objawem klinicznym. Pierwsze godziny 
zakażenia decydują o przeżyciu, więc jeżeli transport do najbliższego 
oddziału pediatrii lub  OIT przekracza 1 godzinę, leczenie powinien 
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wdrożyć lekarz POZ w swojej praktyce. Jest to szczególnie ważne 
przy podejrzeniu inwazji meningokokowej. W tym przypadku należy 
jak najszybciej podać parenteralnie cefalosporynę III generacji lub pe-
nicylinę krystaliczną. 
Dzieci z gorączką i współistniejącymi objawami wstrząsu po-
winny natychmiast dostać dożylnie 20 ml/ kg masy ciała 0,9% roztwór 
NaCl w czasie 5-10 minut i ewentualnie dalsze nawodnienie w zależ-
ności od stanu klinicznego. 
Zapadalność na inwazyjną chorobę meningokokową /IChM/, 
która może prowadzić do sepsy, wynosi w Polsce 1/10 tysięcy miesz-
kańców. Z tego wynika brak bezwzględnych wskazań do wprowadze-
nia szczepionki, która dotyczy tylko meningokoków grupy C, do obo-
wiązkowego kalendarza szczepień. Najwięcej zachorowań występuje  
u dzieci < 2 roku życia i w wieku 10-12 lat. Grupy te można szczepić 
indywidualnie. 
Schemat szczepienia przeciwko meningokokom: 
- w 1 roku życia przynajmniej 2 dawki. Pierwsza nie wcześniej 
niż w 2 miesiącu życia, druga po 2 miesiącach. W Wielkiej Brytanii, 
gdzie szczepienie rozpoczyna się po 1 roku życia, wystarczy 1 dawka. 
Osoby, które stykają się z wydzielinami chorego na inwazyjną 
chorobę meningokokową /IChM/, powinny otrzymać chemioprofilaktykę. 
Należy pamiętać, że zakażenie lub podejrzenie zakażenia me-
ningokokiem zgłaszamy do Państwowej Inspekcji Sanitarnej. 
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